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Аспирация определяется как случайное попадание
орофарингеального или желудочного содержимого
(эндогенных субстанций) или жидкости и твердых
частиц (экзогенных субстанций) в нижние дыхатель
ные пути [1, 2].
Аспирация из ротовой полости и носоглотки
является одним из наиболее частых путей проникно
вения микроорганизмов в дыхательные пути, другие
механизмы (ингаляция, гематогенное распростра
нение, контактное проникновение из очага инфек
ции) играют гораздо меньшую роль в генезе пневмо
нии [3, 4]. Однако, несмотря на то, что аспирация
является основным механизмом поступления пато
гена в дыхательные пути как при внебольничной,
так и госпитальной пневмонии, аспирационной
принято называть только пневмонию, развившу
юся у больных после документированного эпизода
массивной аспирации или при наличии факторов рис
ка [1, 5–7]. В соответствии с современной классифи
кацией аспирационную пневмонию выделяют в осо
бый класс [8]. Данный термин не является идеально
точным, ведется дискуссия о целесообразности его
использования, предлагается другие варианты, напри
мер "анаэробная пневмония" [9, 10]. Однако, несмо
тря на то, что анаэробы действительно являются
наиболее частыми причинными факторами аспира
ционной пневмонии [11, 12], в ее генезе могут быть
задействованы и аэробные микроорганизмы [1].
Аспирация содержимого ротовой полости и но
соглотки является частым событием у здоровых лю
дей во время сна. В нескольких исследованиях при
ирригации носоглотки раствором с радиоактивной
меткой аспирация была документирована у 45–50 %
здоровых лиц, у 70 % пожилых людей (старше 75 лет)
и у 70 % больных с нарушением уровня сознания [13–
15]. Однако не каждая аспирация ведет к развитию
пневмонии. Возникновение пневмонии зависит от
числа бактерий, достигающих терминальных брон
хиол (размер инокулюма), вирулентности бактерий,
а также от защиты нижних дыхательных путей. Ста
тус защитной системы определяет, будет ли микро
организм размножаться и вызывать пневмонию или,
наоборот, будет ли он уничтожен факторами защиты.
Итак, для развития аспирационной пневмонии
необходимы 2 условия [7]:
1) нарушение местных факторов защиты дыхатель
ных путей: закрытия глотки, кашлевого рефлек
са, активного мукоцилиарного клиренса и др.;
2) патологический характер аспирационного мате
риала: высокая кислотность, большое количество
микроорганизмов, большой объем материала и др.
Аспирационные синдромы
Аспирация может приводить к различным послед
ствиям: от полного отсутствия какихлибо клини
ческих событий до развития острой дыхательной
недостаточности, острого респираторного дистресс
синдрома и даже смерти больного [1, 7]. В 1975 г.
J.G.Bartlett и S.L.Gorbach предложили рассматривать
аспирационный синдром как "тройную угрозу", ком
понентами которой являются: 1) механическая
обструкция дыхательных путей; 2) химический (или
аспирационный) пневмонит (неинфекционное по
вреждение легких, связанное с "прямым" действием
желудочного сока); 3) бактериальная пневмония [6].
Хотя очевидно, что лишь последний аспираци
онный синдром может быть отнесен к категории
аспирационной пневмонии, первые 2 можно рас
сматривать как состояния, предрасполагающие к ее
развитию [1, 7].
Характер материала, аспирированного в дыха
тельные пути, имеет огромное значение в патогенезе
аспирационных синдромов (табл. 1). Нормальная
микрофлора ротоглотки содержит анаэробы в кон
центрации 108 микроорганизмов / мл (Prevotella spp.,
Fusobacterium spp., Bacteroides spp., анаэробные кокки)
и аэробы в концентрации 107 микроорганизмов / мл
(в основном, кокки) [6, 16]. Число микроорганизмов
снижается у людей без зубов и значительно повыша
ется при наличии гингивита и периодонтита – до 1011
микроорганизмов / мл [17]. Высокая концентрация
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микроорганизмов в аспирате, а также наличие в нем
высоковирулентных патогенов обеспечивает прео
доление защитных сил макроорганизма и развитие
бронхолегочной инфекции.
Химические свойства аспирата также являются
фактором, определяющим характер повреждения
легких. Очень низкий рН аспирата (< 2,5) приводит
к развитию химического пневмонита [1, 7, 18]. Тя
жесть химического пневмонита тесно связана с объ
емом аспирата и концентрацией в нем ионов водо
рода. В экспериментальных работах было показано,
что пневмонит не развивается при рН > 2,5 [19].
Данный тип поражения легких приводит к наруше
нию барьера слизистой дыхательных путей, повы
шая тем самым риск развития инфекции.
Аспирация небольших порций желудочного сока
не приводит к манифестному химическому пневмо
ниту, однако длительная микроаспирация вызывает
хронические заболевания дыхательных путей и па
ренхимы легких – облитерирующий бронхиолит, ле
гочный фиброз и криптогенную организующуюся
пневмонию [20–25].
Низкая кислотность желудочного содержимого
также является фактором риска развития аспираци
онной пневмонии. У госпитализированных больных
при рН желудочного сока > 3,5–4,0 происходит ко
лонизация желудка грамотрицательными бактерия
ми, поэтому вмешательства, повышающие рН же
лудка (Н2блокаторы и ингибиторы протонной пом
пы), могут рассматриваться как факторы риска
аспирационной пневмонии, особенно у пациентов
в отделениях интенсивной терапии (ОИТ) [26].
Большой объем аспирата или наличие крупных
частиц в аспирированном материале приводит к ме
ханической обструкции дыхательных путей, вызывая
развитие ателектазов, застой бронхиального секрета
и повышая риск развития легочной инфекции [27].
Состояния, предрасполагающие к развитию 
аспирационной пневмонии
К факторам риска развития аспирационных состоя
ний относятся снижение уровня сознания, невроло
гические заболевания, нарушение глотания (дисфа
гия), нарушение функции кардиального сфинктера
пищевода, зондовое питание, интубация трахеи,
анестезия глотки, рвота, алкоголизм, плохое гигие
ническое состояние полости рта и др. (табл. 2) [7, 17].
Во время комы практически любой этиологии
(инсульты и другие цереброваскулярные события,
передозировка снотворных, транквилизаторов и нар
котических препаратов), судорожных состояний,
общей анестезии происходит нарушение нормаль
ного глоточного рефлекса, и секрет ротоглотки и со
держимого желудка затекает в дыхательные пути.
Аспирация встречается приблизительно у 40–50 %
Таблица 1
Аспирационные синдромы
Аспирированный Следствие аспирации Клиническая картина Терапия
материал 
Кислота Химический пневмонит Острая одышка, тахипноэ, тахикардия;  Удаление секрета из трахеи;
± цианоз, бронхоспазм, лихорадка. респираторная поддержка;
Мокрота: розовая, пенистая. внутривенное введение растворов
Рентген: инфильтраты в 1 или 2 нижних долях.
Гипоксемия
Инертные Механическая обструкция; Острая одышка ± апноэ; Удаление жидкости из трахеи;
жидкости рефлекторный спазм отек легких респираторная поддержка;
дыхательных путей β2агонисты
Твердые частицы Механическая обструкция Зависит от уровня обструкции: от внезапного Удаление частиц;
апное и смерти больного до развития хронического антибиотики при предполагаемой
кашля ± рецидивирующих инфекций инфекции
Орофарингеальные Аспирационная пневмония Обычно постепенное начало. Антибиотики
бактерии Кашель, лихорадка, гнойная мокрота.
Рентген: инфильтрат в "зависимых" зонах легких ± полости
Таблица 2
Состояния, предрасполагающие к развитию аспирации
Факторы риска Состояния
Нарушение сознания Алкоголизм; судороги; инсульт; травма головы; общая анестезия; передозировка наркотиков / седативных 
препаратов
Дисфагия Заболевания пищевода: стриктура пищевода, рак, дивертикул, трахеоэзофагеальная фистула, 
недостаточность кардиального сфинктера
Неврологические нарушения Рассеянный склероз; болезнь Паркинсона; мастения; бульбарный и псевдобульбарный паралич
Механическое нарушение естественных Назогастральный зонд; эндотрахеальная трубка, трахеостомия; эндоскопия желудка; бронхоскопия
защитных барьеров организма
Другие Рвота; обструкция выходного отдела желудка; анестезия глотки; положение лежа на спине; гипергликемия;
пожилой возраст
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больных после перенесенного инсульта, и риск раз
вития пневмонии у них в 7 раз выше по сравнению
с пациентами, у которых аспирации не было [28, 29].
Глубина нарушения сознания тесно связана с рис
ком развития аспирационной пневмонии: так, в ис
следовании F.Adnet и F.Baud аспирация чаще разви
валась у больных с низким количеством баллов по
шкале Глазго (< 12 баллов) [30].
У больных, находящихся в бессознательном со
стоянии, на риск развития аспирации большое вли
яние оказывает положение тела больного [31]: чаще
всего аспирация встречается при положении боль
ного на спине, в положении полусидя риск аспира
ционной пневмонии снижается в 3 раза [32]. В од
ном из исследований было показано, что наиболее
неблагоприятными для больных с передозировкой
лекарственных препаратов являлись положение на
спине (39 % случаев аспирационной пневмонии)
и на боку (37–45 %), а реже всего пневмония разви
валась у пациентов в положениях полусидя (11 %)
и лежа на животе (8 %) [33].
Дисфагия является одним из самых сильных фак
торовпредикторов развития аспирационных пнев
моний [34]. В проспективном исследовании J.E.Cro
ghan et al. было обнаружено, что в течение 12 мес.
аспирационная пневмония возникла у 50 % пациен
тов с дисфагией, документированной во время видео
флюорографии, в то время как в группе больных без
подтвержденной дисфагии за тот же срок пневмония
была выявлена в 12,5 % случаев [35]. В другом круп
ном исследовании с участием 189 пожилых людей,
находящихся в домах ухода  (домах инвалидов), бы
ло установлено, что дисфагия является важным, но
не единственным фактором риска развития аспира
ционной пневмонии [36].
Во многих исследованиях показана связь между
нарушением моторики пищевода и частотой разви
тия аспирационной пневмонии: при гастроэзофаге
альном рефлюксе и болезнях пищевода [37, 38], со
стояниях после гастроэктомии [39], при зондовом
питании [40]. Нарушения глотания и моторики пи
щевода часто могут сочетаться, что свидетельствует
об общих патофизиологических механизмах этих на
рушений [41, 42].
Назогастральный зонд – частый фактор риска ас
пирации [26, 44, 45], основной причиной которой
в этом случае является нарушение закрытия нижнего
сфинктера пищевода, что облегчает развитие гастро
эзофагеального рефлюкса [46]. По данным J.Ibanez
et al., у больных, получавших питание при помощи
назогастрального зонда, частота развития гастроэзо
фагеального рефлюкса была в 2 раза выше по сравне
нию с пациентами, у которых зонд не использовался:
74 % vs 35 % (р = 0,002) [47]. Другие "инородные" уст
ройства также усиливают риск аспирации [48]. Эн
дотрахеальная и трахеостомические трубки, особенно
при давлении в манжетке < 18–20 см вод. ст., повы
шают риск развития аспирации и аспирационной
пневмонии [49, 50]. Относительно недавно описаны
случаи развития фатальной аспирации у больных при
использовании ларингеальной маски [51].
Еще одним фактором риска является плохое
гигиеническое состояние полости рта. В исследо
вании S.E.Langmore et al. было показано, что аспи
рационная пневмония может развиваться в зависи
мости от выраженности кариеса и частоты чистки
зубов [36]. Ксеростомия также повышает риск раз
вития аспирационной пневмонии: снижение ско
рости выработки слюны приводит к повышению
в ней концентрации микроорганизмов, и, кроме то
го, предрасполагает к развитию гингивита; оба этих
фактора значительно увеличивают бактериальную
нагрузку аспирированного секрета [52–54].
Длительный прием алкоголя приводит к наруше
нию факторов иммунной защиты, кашлевого реф
лекса и к орофарингеальной колонизации патоген
ными микроорганизмами – кроме традиционной
анаэробной флоры, Staphylococcus aureus и грамотри
цательными микроорганизмами (Klebsiella spp., Ente
robacter spp., Pseudomonas spp.) [55]. Высокая частота
аспираций у алкоголиков связана с эпизодами бес
сознательных состояний во время алкогольных экс
цессов, расстройствами сна, рвотой и моторными
нарушениями пищевода [56].
Несмотря на то, что неврологические заболевания
традиционно часто связываются с угрозой развития
аспирации [57], следует отметить, что аспирация так
же очень часто возникает при хронической обструк
тивной болезни легких (ХОБЛ), застойной сердечной
недостаточности, желудочнокишечных заболевани
ях, сахарном диабете. В исследовании S.E.Langmore
et al. более 50 % всех случаев аспирационных пневмо
ний среди пожилых людей возникли на фоне ХОБЛ
и желудочнокишечных заболеваний [36].
Эпидемиология аспирационной пневмонии
На долю аспирационной пневмонии приходится
~10 % всех случаев внебольничной пневмонии [58–
61]. В канадском проспективном когортном иссле
довании с участием 1 946 больных, госпитализиро
ванных в стационар по поводу пневмонии, было
выявлено, что риск развития аспирационной пнев
монии у пациентов, проживающих в домах ухода,
в 3 раза выше, чем у остальных лиц, – 30,0 % vs
10,3 % [62]. Летальность при аспирационной пнев
монии была выше, чем при неаспирационной: 28 %
vs 15 % больных, проживавших в домах ухода, и 19 %
vs 7 % пациентов, проживавших дома [62].
Аспирационная пневмония имеет довольно боль
шой удельный вес среди тяжелых пневмоний. Так,
по данным мультицентрового исследования O.Leroy
et al., у ~23 % больных пневмонией в ОИТ была
аспирационная пневмония [63]. У данной категории
больных потребность в искусственной вентиляции
легких (ИВЛ) составляла 63 %, септический шок
наблюдался у 13 %, а общая летальность состави
ла 22 %. К независимым факторам риска летально
го исхода от тяжелой аспирационной пневмонии
относились: неэффективная стартовая антибио
тикотерапия (p = 0,0001), положительная культура
крови (p = 0,0001), суперинфекция, приобретенная
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в стационаре (p = 0,0054) и потребность в инотроп
ной поддержке (p = 0,0078). В исследовании A.ElSolh
et al., также посвященном тяжелой аспирационной
пневмонии в условиях ОИТ (n = 95), госпитальная
летальность больных составила 37 %, однако, в отли
чие от исследования O.Leroy et al., в нем принимали
участие пациенты, проживавшие в домах ухода [64].
Гипоальбуминемия (p < 0,001) и сопутствующие за
болевания (p < 0,001) были признаны независимыми
факторами неблагоприятного прогноза при тяжелой
аспирационной пневмонии.
По данным крупного обсервационного исследо
вания, в котором изучались истории болезни 318 880
взрослых пациентов, перенесших хирургические
операции в 52 больницах Мэриленда (США) в 1999–
2000 гг., средняя частота развития аспирационной
пневмонии составила 0,8 % (до 1,9 % в некоторых
случаях) [65]. Риск развития аспирационной пнев
монии зависел от вида оперативного вмешательства
и существенно возрастал при проведении трахеосто
мии (до 19,1 %), торакальных (до 2,1 %) и неврологи
ческих (до 1,4 %) операций. Независимыми факто
рами риска аспирационной пневмонии являлись:
мужской пол, возраст > 60 лет, деменция и ряд сопут
ствующих заболеваний (ХОБЛ, опухоли, почечная
недостаточность, патология печени). Аспирацион
ная пневмония у хирургических больных приводила
к частому переводу больных в ОИТ (отношение шан
сов (ОШ) – 4,0; 95%ный доверительный интервал
(ДИ) – 3,0–5,1), росту госпитальной летальности
(ОШ – 7,6; 95%ный ДИ – 6,5–8,9), увеличению
пребывания больных в стационаре (в среднем на
9 дней; 95%ный ДИ – 8–10 дней) и повышению
экономических затрат (в среднем на 22 000 долл.
США, 95%ный ДИ – 19 000–25 000 долл. США) [65].
Риск аспирации и аспирационной пневмонии
очень высок у больных, получающих ИВЛ и зондо
вое питание одновременно. В проспективном иссле
довании N.A.Metheny et al., в котором участвовали
360 таких пациентов, эпизоды хотя бы одной аспи
рации (по данным анализа пепсина в трахеальном
секрете) были выявлены у 320 человек (88,9 %) [45].
Риск развития аспирационной пневмонии прогрес
сивно увеличивался с каждым днем проведения
ИВЛ – от 24 % в 1й день до 48 % на 4й день. Фак
торами риска аспирации были низкое положение го
ловы больного (р = 0,024), эпизоды рвоты (р = 0,007),
зондовое питание (р = 0,009), количество баллов по
шкале Глазго < 9 (р = 0,021), гастроэзофагеальная
рефлюксная болезнь (р = 0,033). Наиболее сильны
ми независимыми факторами риска аспирационной
пневмонии являлись сама аспирация (р < 0,001), ис
пользование миорелаксантов (р = 0,002) и выражен
ная седация больного (р = 0,039). Развитие у больных
аспирационной пневмонии приводило к удлинению
срока пребывания в стационаре в среднем на 3,5 дня
(р = 0,023), в ОИТ – на 3,8 дня (р = 0,004) и времени
проведения ИВЛ – на 4,3 дня (р = 0,001).
Клиническая картина, течение и прогноз 
аспирационной пневмонии
Аспирационная пневмония вызывается микроорга
низмами, в нормальных условиях колонизирующими
верхние дыхательные пути, т. е. маловирулентными
бактериями – в большинстве случаев анаэробами [7].
Она может рассматриваться как плевролегочная ин
фекция, которая при отсутствии терапии проходит
такие этапы развития, как пневмонит (пневмония;
рис. 1), некротизирующая пневмония (формирова
ние очагов деструкции размерами < 1 см, без уровней
жидкости; рис. 2), абсцесс легких (одиночные или
множественные полости размерами > 2 см; рис. 3)
и эмпиема плевры (рис. 4) [16, 66, 67].
Распределение аспирированного материала, а сле
довательно, и локализация инфекционных очагов
в легких зависит от положения тела больного в мо
мент аспирации и гравитационных сил [68]. Чаще
всего аспирационная пневмония развивается в зад
них сегментах верхних долей и верхних сегментах
нижних долей легких, если аспирация произошла,
когда больной находился в горизонтальном положе
нии, и в нижних долях (больше справа), если паци
ент находился в вертикальной позиции (зависимые
сегменты) [20, 68].
Рис. 1. Аспирационная пневмония в нижней доле левого легкого
Рис. 2. Некротизирующая пневмония (несколько полостей распа
да) в верхней доле правого легкого
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В отличие от пневмонии, вызванной типичными
внебольничными штаммами (пневмококк), аспира
ционная пневмония развивается постепенно, без
четко выраженного острого начала (табл. 3) [6, 7, 11,
12]. У многих больных через 8–14 дней после аспи
рации формируются абсцессы легких или эмпиема.
При появлении очагов деструкции примерно у 1/2
больных отмечается продукция мокроты со зловон
ным гнилостным запахом, возможно развитие кро
вохарканья. Отсутствие гнилостного запаха даже при
формировании абсцесса не исключает значения ана
эробов в генезе аспирационной пневмонии, т. к. не
которые анаэробные микроорганизмы не приводят
к образованию продуктов метаболизма, обладающих
гнилостным запахом [70]. Другие симптомы аспира
ционной пневмонии не отличаются от других форм
пневмонии – кашель, диспноэ, плевральные боли,
лихорадка, лейкоцитоз, однако у многих больных
их развитию предшествуют проявления в течение
нескольких дней, а иногда и недель таких маловы
раженных клинических признаков, как слабость,
субфебрильная лихорадка, кашель, у некоторых
больных – снижение веса и анемия [7, 70]. При ас
пирационной пневмонии, вызванной анаэробами,
обычно не бывает озноба [7, 11]. К важным особен
ностям клинической картины можно отнести фоно
вые состояния: эпизоды нарушения сознания, дис
фагию, алкоголизм, болезни периодонта и др.
В диагностике аспирационной пневмонии могут
оказаться полезными следующие ключевые положе
ния: документированная аспирация или наличие фак
торов, предрасполагающих к развитию аспирации;
мокрота с гнилостным запахом; пневмония в зави
симых сегментах; некротизирующая пневмония или
формирование абсцесса, эмпиема плевры; отсут
ствие роста микроорганизмов, изолированных из
плевральной полости, в аэробных условиях [6, 7, 11].
Характерные клинические особенности аспираци
онной пневмонии представлены в табл. 4.
При наличии абсцесса легких среди прочих диаг
ностических процедур необходимо выполнить фиб
робронхоскопию, т. к. нередко (до 36 % в некоторых
исследованиях) рентгенологическая картина абсцес
са легких может быть неотличима от бронхогенной
карциномы с распадом (чаще всего – при плоско
клеточном раке) [71, 72].
Следует отметить, что летальность больных с аспи
рационной пневмонией довольно высока, и, по дан
ным исследований последнего 10летия, колеблется
от 13 до 37 % [62–65, 73]. Показатели госпитальной
летальности и факторыпредикторы летального исхо
да у таких пациентов представлены в табл. 5. Смерт
ность при аспирационных абсцессах легких – около
20 %, причем она связана с размером полости абс
цесса, его локализацией (неблагоприятной является
локализация абсцесса в нижней доле правого легкого)
Рис. 3. Абсцесс в области правого корня легкого с уровнем жид
кости. Сегментарный ателектаз средней доли правого легкого со
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Сравнение клинических признаков 
аспирационной анаэробной и внебольничной 
пневмококковой пневмонии [12]
Признаки Аспирационная Пневмококковая 
пневмония пневмония
Факторы риска аспирации, % 59 23
Опухоль легкого, % 17 6
Длительность симптомов 
до госпитализации, дни 4,5 2,6
Озноб, % 0 46
Зловонная мокрота, % 18 0
Последующее развитие абсцесса, % 20 0
Бактериемия, % 0 15
а
б
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и причинными патогенами: 44 % – при наличии
Klebsiella pneumoniae, 50 % – Staphylococcus aureus
и 83 % – Pseudomonas aeruginosa [74].
Микробиология аспирационной пневмонии
Причиной большинства случаев аспирационной
пневмонии являются анаэробы, чаще всего комбина
ция этих микроорганизмов (как минимум 2 патоге
на), или комбинация анаэробов и аэробов [11, 12, 75,
76]. По данным некоторых исследований, у 1 больно
го с аспирационной пневмонией в среднем обнару
живают 3–4 микроорганизма [73, 77]. Роль анаэробов
в генезе аспирационной пневмонии была впервые
установлена в 70х гг. XX в. при использовании для
забора материала метода транстрахеальной аспира
ции (ТТА), который заключается в пункции трахеи
и аспирации секрета [11, 12, 78]. Структура патоге
нов, вызывающих аспирационную пневмонию, оста
лась прежней, изменения претерпела таксономичес
кая классификация некоторых микроорганизмов [79,
80]. Что касается процентного соотношения анаэро
бов и аэробов в генезе аспирационной пневмонии,
единого мнения здесь в настоящее время нет. Неко
торые эксперты сводят их значение к минимуму [1],
другие считают, что на их долю приходится до 85–93 %
всех причин аспирационной пневмонии [16].
По мнению H.A.Cassire и M.S.Niederman, около
50 % всех случаев аспирационной пневмонии вызва
ны анаэробами, 40 % – ассоциацией анаэробных
и аэробных микроорганизмов и 10 % – аэробами [17].
Микробиологическая картина аспирационной пнев
монии, по данным недавно выполненных исследо
ваний, представлена в табл. 6. В 2 последних иссле
дованиях [64, 73] общая доля анаэробов в структуре
возбудителей аспирационной пневмонии заметно
отличается от данных других работ [77, 81]: 20–21 %
vs 78–80 %. Такие различия могут быть связаны с ме
тодологическими особенностями исследований: в тех
работах, где получено небольшое число анаэробов,
большинство больных до забора материала получали
антибиотики широкого спектра действия, что могло
внести существенные искажения в общую микроби
ологическую статистику [82].
Наиболее частыми анаэробными микроорганиз
мами, вызывающими аспирационную пневмонию,
являются Prevotella malanogenica (ранее относившие
ся к роду Bacteroides), Fusobacterium nucleatum, Porphy
romonas spp. (ранее относившиеся к роду Bacteroides),
микроаэрофильные стрептококки. Кроме того, опре
деленное значение также имеют и микроорганизмы
рода Bacteroides (B. buccae, B. oris, B. oralis и др.), одна
ко роль Bacteroides fragilis при аспирационной пнев
монии преувеличена [17]. В некоторых исследовани
ях до 12 % случаев аспирационной пневмонии были
обусловлены микроорганизмом Veilonella parvula [83].
Все перечисленные микроорганизмы менее виру
лентны, по сравнению с аэробами – возбудителями
внебольничных пневмоний, с чем и связано менее
бурное течение воспалительного процесса. Исклю
чение составляет Fusobacterium necrophorum, который
обладает исключительно вирулентными свойства
ми [11], но сейчас встречается очень редко.
Получение культуры анаэробных микроорганиз
мов является довольно сложной задачей и требует
соблюдения как минимум 3 условий: правильный за
бор материала, его транспорт и посев на специаль
ные среды.
Следует подчеркнуть, что экспекторированная
мокрота не может быть использована для получения
культуры анаэробов, т. к. они в норме в больших ко
личествах присутствуют в верхних дыхательных пу
тях и неизбежно контаминируют мокроту [84]. При
Таблица 4
Характерные клинические особенности 
аспирационной пневмонии
Постепенное начало;
документированная аспирация или факторы, предрасполагающие 
к развитию аспирации;
отсутствие ознобов;
зловонный запах мокроты, плевральной жидкости;
локализация пневмонии в "зависимых" сегментах;
некротизирующая пневмония, абсцесс, эмпиема;
наличие газа над экссудатом в плевральной полости;
красная флюоресценция мокроты или плевральной жидкости 
в ультрафиолетовом свете (инфекция, вызванная Porphyromonas);
отсутствие роста микроорганизмов в аэробных условиях
Таблица 5
Госпитальная летальность и факторыUпредикторы летального исхода у больных 
с аспирационной пневмонией, по данным исследований
Исследование Больные Летальность, % Факторы риска летального исхода
O.Leroy et al. [63] n = 116, тяжелая пневмония, ОИТ 22 Неэффективная стартовая антибиотикотерапия; 
положительная культура крови; суперинфекция,   
приобретенная в стационаре; 
потребность в инотропной поддержке
J.H.Kozlow et al. [65] n = 2 636, больные хирургического 24 ND
профиля
A.ElSolh et al. [64] n = 95, тяжелая пневмония, ОИТ,  37 Гипоальбуминемия; количество сопутствующих заболеваний
больные из домов ухода
M.Allewert et al. [73] n = 95, больные в отделении стационара 13 SAPS > 30 баллов
M.R.Shariatzadeh et al. [62] n = 289, 46 % больных из домов ухода 23 Пребывание в домах ухода (28 % vs 19 % у больных, живущих 
дома)
Примечание: SAPS – Simplified Acute Physiological Score (шкала тяжести больных); ND – данные не представлены.
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наличии эмпиемы плевральная жидкость является
хорошим источником для диагностики этиологии
бронхолегочной инфекции [85]. Положительная ге
мокультура также позволяет идентифицировать при
чинный патоген, однако аспирационная пневмония
нечасто связана с бактериемией [11, 12].
Забор материала из нижних дыхательных путей
для получения анаэробных культур возможен при
использовании методов, позволяющих избежать
контаминации образца микрофлорой ротоглотки, –
транстрахеальной аспирации (ТТА) и метода защи
щенной щеточной биопсии (ЗЩБ). Несмотря на хо
рошую информативность, ТТА в настоящее время
используется гораздо реже, чем раньше, причиной
этого являются недостатки метода: инвазивность,
невозможность проведения процедуры у интубиро
ванных больных, риск кровотечения. Хорошей аль
тернативой ТТА является метод ЗЩБ – получение
материала во время фибробронхоскопии при помо
щи бронхиальной щетки, защищенной от контами
нации внутри двойного телескопического катетера,
закрытого биодеградирующей пробкой [86, 87],
и метод защищенного бронхоальвеолярного лава
жа (ЗБАЛ) [88]. Данные методы в настоящее время
широко используются для диагностики вентилятор
ассоцированной пневмонии, есть данные о примене
нии ЗЩБ и ЗБАЛ при аспирационной пневмонии,
причем результаты микробиологических исследова
ний материала нижних дыхательных путей, получен
ного при помощи ЗЩБ и ЗБАЛ, примерно такие же,
как при использовании ТТА [77, 88].
При наличии абсцессов, близко расположенных
к грудной клетке, для получения материала возмож
но проведение трансторакальной пункции под конт
ролем флюороскопии или ультразвука, однако не
исключено развитие пневмоторакса [81, 89–91].
Полученный материал должен быть немедленно
помещен в анаэробную среду (транспортная емкость
с анаэробной средой) и как можно быстрее достав
лен в микробиологическую лабораторию. Опреде
ленное значение может иметь и среда для культиви
рования анаэробов, некоторые авторы отмечают
лучшие результаты при использовании свежеприго
товленного мясного дрожжевого VLагара по срав
нению с кровяным CDCагаром [92].
Среди аэробных бактерий в генезе аспирационной
пневмонии участвуют такие микроорганизмы, как
K. pneumoniae, S. aureus, Streptococcus pyogenes, Strepto
coccus viridans, H. influenzae, Eikenella corrodens, E. coli,
E. cloacae, P. mirabilis, P. aeruginosa [63, 77, 91, 93, 94].
Аэробные микроорганизмы особенно часто высева
ются при нозокоминальной аспирационной пневмо
нии, кроме того, их доля очень высока среди больных
с тяжелой аспирационной пневмонией, требующей
Передовая статья
Таблица 6
Микробиологическая картина аспирационной пневмонии, по данным недавно выполненных исследований
J.M.J.Hammond et al. [77] A.De et al. [81] A.ElSohl et al. [64] M.Allewert et al. [73]
Положительные культуры, n больных 23 17 54 58
Особенности больных Абсцесс легких Абсцесс легких Больные 80 % пациентов 
из домов ухода с внебольничной 
аспирационной 
пневмонией
Методы заборы материала ЗЩБ ТТИА ЗЩБ ЗЩБ, ЗБАЛ
Анаэробные бактерии, % 78 100 20 21
Аэробные бактерии, % 48 74,5 80 79
Анаэробные и аэробные бактерии, % 26 74,5 11 ?
Среднее число бактерий у 1 больного 3,4 1,1 1,2 3,6
Анаэробные бактерии, n
Prevotella spp. 17 5 6 9
Fusobacterium spp. 4 5 3 1
Bacteroides spp. 4 2 1 2
Peptostreptococcus spp. 11 5 1 6
Veilonella spp. 1 2 – –
Аэробные грамположительные кокки, n
Streptococcus pneumoniae – ND 5 6
Streptococcus spp. 7 ND 6 19
Staphylococcus aureus 5 ND 8 14
Аэробные грамотрицательные бактерии, n
Haemophilus influenzae 1 ND 2 3
Escherichia coli – ND 13 5
Klebsiella pneumoniae 2 ND 10 3
Serratia spp. – ND 8 –
Proteus mirabilis – ND 7 5
Enterobacter cloacae – ND 1 3
Pseudomonas aeruginosa – ND 2 3
Примечание: ЗЩБ – защищенная щеточная биопсия; ЗБАЛ – защищенный бронхоальвеолярный лаваж; ТТИА – трансторакальная игольчая аспирация.
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госпитализации в ОИТ [63, 93]. Объяснением такого
различия микробного пейзажа по сравнению с вне
больничной аспирационной пневмонией является
активная колонизация аэробными микроорганизма
ми (особенно грамотрицательными) ротоглотки и па
раназальных синусов у тяжелых больных, нахо
дящихся в стационаре [95, 96]. Среди пациентов,
живущих в домах ухода, также отмечен высокий про
цент колонизации ротоглотки грамотрицательными
бактериями [97, 98].
Роль анаэробов в генезе нозокомиальных аспира
ционных пневмоний менее значима, по сравнению
с аэробами, но насколько меньше – предмет науч
ных дискуссий. В ряде исследований было показано,
что доля анаэробов как причины госпитальных ас
пирационных пневмоний может достигать 35 % [99],
в то же время в недавно проведенном исследовании
среди больных с вентиляторассоциированной
пневмонией анаэробы были обнаружены лишь у 1 из
143 человек [94]. Такие различия можно объяснить
разными сроками взятия материла для получения
культуры микроорганизмов, предшествующей анти
бактериальной терапией, методами культивирова
ния бактерий и другими факторами [92, 100].
При строгом соблюдении всех правил сбора
и культивирования анаэробов, P.Dore et al. показали,
что анаэробы (P. malanogenicа, F. nucleatum, V. parvu
la) были причиной 23 % случаев вентиляторассоци
ированной пневмонии (у 30 больных из 130) [83].
Было также установлено, что анаэробы чаще выяв
ляются у пациентов с ранней госпитальной пневмо
нией (первые 5 дней), при проведении оротрахеаль
ной интубации, по сравнению с нозотрахеальной,
и при более низком уровне сознания. Была доказана
роль анаэробов в генезе госпитальных легочных ин
фекций: у больных с вентиляторассоциированной
пневмонией и положительными культурами Prevo
tella spp. уровень антител к данным микроорганиз
мам (методы ELISA и Western blot) был значительно
выше, чем у больных пневмонией, вызванной аэро
бами, у пациентов с заболеваниями зубов и у здо
ровых лиц (р < 0,05), т. е. налицо классический по
стулат: "виновные" бактерии вызывают сильный
иммунный ответ [101]. В недавно опубликованном
исследовании R.Robert et al., в котором для забора
материала из нижних дыхательных путей использо
вали ЗЩБ, доля анаэробов (Prevotella spp., F. nuclea
tum, V. parvula и др.) среди положительных культур
у больных с вентиляторассоциированной пневмо
нией составила 26,9 % [102]. У пациентов с положи
тельными анаэробными культурами пневмония про
текала тяжелее, чем у больных без них: летальность
составила 50 % и 37 % соответственно.
Наконец, участие анаэробов в госпитальной ас
пирационной пневмонии доказывают данные о том,
что использование антибактериальных препаратов,
активных против анаэробов, приводило к лучшему
клиническому исходу больных с госпитальной пнев
монией к 10му дню терапии, по сравнению с груп
пой пациентов, получавших антибиотики, не актив
ные против анаэробов [92]. В другом крупном
мультицентровом клиническом исследовании, по
священном сравнению эффективности пиперацил
лина / тазобактама и цефтазидима при вентилятор
ассоциированной пневмонии смертность была ниже
среди больных, получающих пиперациллин / тазо
бактам [103]. Хотя в данном исследовании анаэробы
не изучались, можно предположить, что различие
летальности при использовании сравниваемых ан
тибиотиков объясняется высокой активностью пи
перациллина / тазобактама против анаэробов, кото
рые могут быть причиной госпитальной пневмонии.
Терапия аспирационной пневмонии
Антибактериальная терапия составляет основу лече
ния аспирационной пневмонии. Выбор антибиотика
зависит от тяжести заболевания, окружения, в кото
ром возникла пневмония, и наличия или отсутствия
факторов риска колонизации дыхательных путей
грамотрицательными микроорганизмами [17].
Так как основной причиной аспирационной
пневмонии, развившейся вне стационара, являются
анаэробы, назначаемые антибиотики должны быть
активными против этих микроорганизмов. Посколь
ку получить культуры анаэробных микроорганизмов
сложно, терапия в большинстве случаев является эм
пирической. Традиционно в терапии аспирационной
пневмонии и абсцесса легких долгое время использо
вался пенициллин G (бензилпенициллин), назначаемый
внутривенно в относительно высоких дозах (12–
20 млн Ед. в сутки) [104]. Однако, как показали иссле
дования последних лет, ~25 % всех анаэробов проду
цируют βлактамазы, а среди Bacteroides spp. доля
штаммов, резистентных к пенициллину, достигает
90 % [16, 70, 105]. Данные по резистентности основ
ных анаэробов к антибактериальным препаратам
с учетом результатов международных и отечествен
ных исследований представлены в табл. 7 [67, 106].
Кроме того, участие в развитии аспирационной
пневмонии аэробных бактерий (вместе с анаэробами
или без них) также ставит под сомнение преимуще
ства пенициллина G [93].
В эмпирической терапии аспирационной пневмо
нии эффективна комбинация внутривенных βлакта
мов и метронидазола [107, 108]. Метронидазол обла
дает высокой активностью в отношении практически
всех анаэробов, количество резистентных штаммов
составляет ≤ 12 % (~20 % для Porphyromonas spp.) [67,
77]. Необходимо подчеркнуть, что метронидазол не
должен назначаться в виде монотерапии, т. к. в ряде
исследований при лечении анаэробных легочных
инфекций до 50 % исходов такой антибактериальной
терапии были неуспешными [109, 110]. Причинами
столь низкой эффективности монотерапии метро
нидазолом являются: 1) отсутствие активности пре
парата в отношении микроаэрофильных и аэробных
стрептококков, которые при аспирационной пнев
монии присутствуют в культурах примерно в 50 %
случаев; 2) относительно низкая активность метро
нидазола по отношению к грамположительным ана
эробам [1].
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В современных международных и национальных
руководствах для лечения аспирационной пневмонии
рекомендовано использование "защищенных" пени
циллинов, клиндамицина и карбапенемов [2, 3, 111].
"Защищенные" лактамы (комбинация βлактам /
ингибитор βлактамаз) традиционно считаются пре
паратами 1й линии в терапии анаэробной пневмо
нии [4, 112].
Высокая эффективность амоксициллина / клаву
ланата была продемонстрирована в мультицентро
вом проспективном исследовании P.Germaud et al.,
в котором участвовали 57 больных с абсцессом лег
ких, некротизирующей пневмонией и эмпиемой пле
вры (у 27 из них предшествующая антибактериаль
ная терапия оказалась неуспешной). Внутривенная
терапия амоксициллином / клавуланатом была эф
фективной у 52 пациентов (91 %) [113]. В открытом
исследовании N.FernandezSabe et al. последователь
ная терапия амоксициллином / клавуланатом (вну
тривенно в дозе 2,0 / 0,2 г каждые 8 ч, затем per os
в дозе 1,0 / 0,125 г каждые 8 ч) оказалась успешной
у 100 % больных абсцессом легких и некротизирую
щей пневмонией (всего в исследовании участвовали
40 человек) [114].
Немецкая группа исследователей аспирационной
пневмонии провела сравнение 2 режимов антибио
тикотерапии у 70 госпитализированных больных
с аспирационной пневмонией: ампициллин / суль
бактам (2 / 1 г каждые 8 ч внутривенно) и клиндами
цин (600 мг каждые 8 ч внутривенно) ± цефалоспо
рины II–III поколений [73]. Исследование носило
открытый рандомизированный характер, средняя
длительность терапии составила 23–24 дня. Показа
тель клинического ответа в группе терапии ампи
циллином / сульбактамом в конце курса антимик
робной терапии был несколько выше, чем в группе
клиндамицина – 73,0 % vs 66,7 %, но данное разли
чие не было достоверным. Оба режима терапии хо
рошо переносились пациентами.
Кроме амоксициллина / клавуланата и ампицил
лина / сульбактама, высокой анаэробной активно
стью обладают также и другие "защищенные" βлак
тамы: амоксициллин / сульбактам, тикарциллин /
клавуланат, пиперациллин / тазобактам и цефопера
зон / сульбактам [115–120].
Клиндамицин более эффктивен, чем пеницил
лин, в отношении анаэробов (в т. ч. и Bacteroides
spp.). В настоящее время количество анаэробов, ре
зистентных к клиндамицину, составляет около 5 %
(4–22 % в группе Bacteroides fragilis) [77, 105]. В 2 срав
нительных исследованиях эффективности пеницил
лина G и клиндамицина при некротизирующей
пневмонии и абсцессе легких было показано, что
при использовании клиндамицина удается чаще до
биться клинического успеха, достигается более
быстрое снижение лихорадки и реже возникают ре
цидивы легочной инфекции [121, 122]. В исследова
нии F.Gudiol et al., включавшем 37 больных с некро
тизирующей пневмонией, успех антибактериальной
терапии составил 18 случаев из 19 при использова
нии клиндамицина и 10 из 18 – при терапии пени
циллином G [122].
M.Kadowaki et al. в проспективном рандомизиро
ванном исследовании сравнивали 4 режима антиби
отикотерапии у 100 пожилых больных (старше 70
лет) с нетяжелой аспирационной пневмонией: 1) ам
пициллин / сульбактам (1,5 г 2 раза в сутки внутри
венно); 2) ампициллин / сульбактам (3 г 2 раза в сут
ки внутривенно); 3) клиндамицин (0,6 г 2 раза
в сутки внутривенно; 4) папипенем / бетамипром
(0,5 г 2 раза в сутки внутривенно) [123]. Все режимы
терапии оказались сравнимы по своей клинической
эффективности (излечение наступило у 84 %, 76 %,
76 % и 88 % больных соответственно), длительности
терапии (около 8–10 дней) и числу побочных эф
фектов (12–16 %). Однако среди больных, получав
ших терапию клиндамицином, к концу лечения не
было ни одного случая появления новой инфекции
метициллинрезистентным S. aureus (MRSA), в то
время как в других группах терапии MRSA был обна
ружен в 23–35 % случаев. Еще одним преимущест
вом терапии клиндамицином явилась его низкая
стоимость – общие затраты на антимикробную тера
пию в группе клиндамицина были в 15– 30 раз ниже,
чем в группах сравнения.
Карбапенемы (имипенем, меропенем и эртапенем)
также относятся к антибактериальным препаратам,
обладающим высокой активностью против анаэро
бов, поэтому могут быть использованы при аспира
ционной пневмонии, особенно при тяжелом течении.
Передовая статья
Таблица 7
Резистентность анаэробов к антибактериальным препаратам [67, 106]
Антибиотик Prevotella spp. Fusobacterium spp. Bacteroides spp. Peptostreptococcus spp. Porphyromonas spp.
Ампициллин, % 65 10 90 < 5 25
Амоксициллин / клавуланат, % < 5 0 < 5 < 5 < 5
Ампициллин / сульбактам, % < 5 < 5 <5 < 5 < 5
Цефперазон, % 3 < 5 35 < 5 15
Имипенем, % < 5 < 5 < 5 < 5 < 5
Меропенем, % < 5 < 5 < 5 < 5 < 5
Эртапенем, % < 5 < 5 < 5 < 5 < 5
Клиндамицин, % 3 0 22 < 5 < 5
Метронидазол, % < 5 < 5 < 5 < 5 20
Моксифлоксацин, % < 5 < 5 < 5 12 < 5
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Имипенем и меропенем обладают примерно одина
ковой активностью в отношении анаэробных микро
организмов [124]. В исследованиях in vitro доля ана
эробов, чувствительных к имипенему и меропенему,
приближается к 100 % [125, 126]. Активность нового
карбапенема эртапенема в отношению анаэробов
также очень высока: минимальная подавляющая
концентрация (МПК90) для Prevotella spp., Fusobacte
rium spp., Peptostreptococcus spp. и Porphyromonas spp.
составляет ≤ 0,5 мг/л [127, 128].
В одном из немногочисленных клинических ис
следований, посвященных использованию карбапе
немов при внебольничной и нозокомиальной аспира
ционной пневмонии, эффективность монотерапии
имипенемом / циластатином составила 78,6 %, кли
нический эффект отсутствовал у пациентов с инфек
цией P. aeruginosa [129]. В другом недавнем исследо
вании терапия меропенемом у пожилых больных
(средний возраст – 87 лет) с очень тяжелой аспира
ционной пневмонией оказалась эффективной в 61 %
случаев [129].
К препаратам, обладающим плохой активностью
при анаэробных инфекциях, а следовательно, и при
аспирационных пневмониях, относятся аминогли
козиды, офлоксацин, ципрофлоксацин, цефтази
дим, цефтриаксон, азтреонам и триметоприм / суль
фаметоксазол.
Из группы цефалоспоринов наибольшую актив
ность по отношению к анаэробам имеют цефамици
ны (цефокситин и цефотетан), однако до 30 % мик
роорганизмов группы B. fragilis резистентны к ним
(а в некоторых регинах мира, например в Тайване, –
до 65 %) [130]. По данным исследований in vitro вы
сокой антианаэробной активностью обладает новый
антимикробный препарат из класса глицилцикли
нов тигециклин [131].
Среди перспективных препаратов для терапии
аспирационных пневмоний необходимо отметить
респираторные фторхинолоны – моксифлоксацин
и гатифлоксацин [132]. При исследовании in vitro
97 % из 180 анаэробных микроорганизмов были
чувствительны к моксифлоксацину [133]. В другом
экспериментальном исследовании при изучении
чувствительности 360 анаэробных штаммов к анти
биотикам было показано, что MПК90 моксифлокса
цина для анаэробных кокков, B. fragilis, других
Bacteroides, Porphyromonas spp. и Prevotella spp. соста
вила < 2,0 мг/л [134]. В 1м пилотном исследовании
с участием всего 6 человек терапия моксифлоксаци
ном привела к полному клиническому и рентгено
логическому разрешению абсцессов легких в те
чение 4–8 нед. [135]. Терапия моксифлоксацином
хорошо переносилась, и ни у одного больного не бы
ло отмечено рецидивов в течение последующих
0,5–3,0 лет. S.R.Ott et al. недавно представили резуль
таты более крупного открытого рандомизированного
исследования, в котором сравнивали режимы ступен
чатой терапии моксифлоксацином и ампициллином /
сульбактамом у 96 больных с аспирационной пнев
монией и абсцессом легких [136]. Общий клиничес
кий ответ на проводимую терапию оказался иден
тичным в обеих группах больных – 66,7 %, оба пре
парата хорошо переносились больными, несмотря
на очень длительные сроки их назначения (при абс
цессе легких максимальная длительность терапии
моксифлоксацином составляла 158 дней, ампицил
лином / сульбактамом – 90 дней). Кроме того, во
всех представленных исследованиях было отмечено
удобство одноразового приема моксифлоксацина,
что повышало комплаенс к антимикробной тера
пии [135, 136].
Предложенные схемы антибактериальной тера
пии нуждаются в модификации при тяжелой пневмо
нии, при возникновении пневмонии в стационаре
и наличии факторов риска колонизации дыхательных
путей больного грамотрицательными микроорганиз
мами (табл. 8). В таких ситуациях причиной аспира
ционной пневмонии с высокой вероятностью стано
вятся вирулентные аэробные патогены, поэтому
рекомендовано дополнительное "прикрытие" также
и от грамотрицательных микроорганизмов, а иногда
и от MRSA [137]. Особую проблему представляют
пневмонии, вызванные P. aeruginosa [138], поэтому
в качестве препаратов эмпирической терапии можно
рекомендовать комбинации антибиотиков, активных
против P. aeruginosa (ципрофлоксацин, цефтазидим,
цефперазон) и против анаэробов (клиндамицин или
метронидазол). Также возможно использование кар
бапенемов или "защищенных" пенициллинов в виде
монотерапии или в комбинации с аминогликозидами
или фторхинолонами (табл. 9) [17]. После назначения
эмпирической антимикробной терапии последующие
посевы мокроты и трахеальных аспиратов (у интуби
рованных больных) позволяют выявить P. aeruginosa
и другие аэробные микроорганизмы и скорректиро
вать дальнейшую терапию.
Путь назначения антибактериальной терапии оп
ределяется тяжестью аспирационной пневмонии.
Пациенты с тяжелыми и осложненными формами
заболевания должны получать препараты паренте
рально, при более легком течении могут назначаться
таблетированные лекарственные средства. Ответ на
антибактериальную терапию у 80 % больных с аспи
рационной пневмонией наступает в течение первых
5 дней лечения [6, 108]. Продолжительность курса
антимикробной терапии у больных без абсцесса или
эмпиемы составляет ~14 дней [105]. При абсцессе
лихорадка может сохраняться ≥ 5–10 дней, несмот
ря на адекватную антибактериальную терапию [105].
У пациентов с абсцессом и эмпиемой плевры парен
теральная терапия должна продолжаться до полу
чения  клинического ответа (облегчение лихорадки,
кашля и диспноэ, тенденция к нормализации лей
коцитоза), после чего, при условии нормальной аб
сорбции из желудочнокишечного тракта, возможен
переход на терапию антибиотиками per os (клин
дамицин, амоксициллин / клавуланат и моксифлок
сацин). Рекомендуемая длительность антибакте
риальной терапии при абсцессе легких составляет
4–8 нед. [67, 105].
При наличии абсцесса легких и эмпиемы плевры
могут понадобиться дополнительные мероприятия
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(бронхоскопия, хирургические методы). Дренирова
ние абсцессов часто достигается при обеспечении
хорошей экспекторации мокроты и физиотерапев
тических процедурах (перкуссия, вибрационный
массаж). При медленном разрешении абсцесса, ло
кальной обструкции бронхиального дерева (инород
ное тело, опухоль) адекватный дренаж может быть
достигнут при помощи бронхоскопических методов,
например путем установки катетера в полость абс
цесса (т. е. с помощью трасбронхиальной катетери
зации) [139–142]. Хирургическое вмешательство мо
жет понадобиться при больших размерах абсцесса
(> 6 см) и при осложнениях абсцесса (легочное кро
вотечение, формирование бронхоплевральной фис
тулы) [143, 144]. Альтернативой хирургическому
вмешательству может быть чрескожная катетериза
ция полости абсцесса, которая показана больным
с периферической локализацией абсцесса, не отве
чающим на антибиотики [145–147].
Помимо использования антибиотиков терапия
эмпиемы плевры часто требует дополнительных
процедур для дренирования плевральной полости:
повторной аспирации экссудата, установки дренаж
ной трубки, введения в плевральную полость фибри
нолитиков, торакоскопии, открытой торакотомии,
хирургической декортикации плевры [148–150].
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пребывание в домах ухода;
длительная госпитализация (> 3 нед.)
Таблица 9
Выбор антибактериальных препаратов при аспирационной пневмонии
Внебольничная аспирационная пневмония / Госпитальная аспирационная пневмония / 
нетяжелая аспирационная пневмония тяжелая внебольничная аспирационная пневмония
Режимы пероральной терапии
Клиндамицин
Амоксициллин / клавуланат или амоксициллин / сульбактам
Моксифлоксацин
Режимы внутривенной терапии
Амоксициллин / клавуланат или ампициллин / Амоксициллин / клавуланат или ампициллин / сульбактам, или амоксициллин /
сульбактам, или амоксициллин / сульбактам, или тикарциллин / сульбактам, или тикарциллин / клавуланат, или цефоперазон /
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Цефалоспорины III поколения + метронидазол Имипенем / циластатин или меропенем или эртапенем*, **
Моксифлоксацин Моксифлоксацин**
Примечание: * – при подозрении на инфекцию P. aeruginosa возможна комбинация данных препаратов с аминогликозидами или фторхинолонами; ** – при инфекции MRSA воз
можна комбинация данных препаратов с ванкомицином или линезолидом.
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